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Özet
Amaç: Kronik lenfositik tiroidit veya otoimmun tiroidit olarak da bilinen Has-
himoto tiroiditinde (HT) tiroid follikullerinin lenfosit ve plazma hücreleri ile tu-
tulumuyla tiroid dokusunda hasar ve atrofi meydana gelmektedir. Hashimo-
to tiroiditi ile bazı HLA antijen gruplarının birlikteliğinin bildirilmesi bu has-
talığın genetik bir yatkınlık zemininde geliştiğini düşündürmektedir. Parvovi-
rüs B19 yaygın görülen ve insanlarda hastalık yapabilen tek zincirli bir DNA 
virüsüdür. Parvovirüs B 19 enfeksiyonunun otoimmün hastalıkların etiyoloji-
si veya tetiklenmesinden sorumlu olabileceği düşünülmektedir. Çalışmamızda 
Hashimato tiroiditi tanısı alan hastaların Parvovirüs B19 ile ilişkisinin araştı-
rılması amaçlandı. Gereç ve Yöntem: Çalısmaya hastanemizin dahiliye polik-
liniğine başvuran ve Hashimato tiroiditi tanısı almış 50 hasta ile kontrol gru-
bu olarak 30 sağlıklı gönüllü alındı. Kontrol ve hasta grubunda Parvovirus B19 
IgM ve IgG EIA (Virion/Serion,5 Almanya) yöntemi ile çalışıldı. İstatistiksel so-
nuçlar İzmir Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyoistatistik AD tarafından ki-kare 
testi ile değerlendirildi. p< 0.05 anlamlı olarak kabul edildi. Bulgular: Çalış-
maya dahil edilen toplam 50 Hashimato tiroiditi hastasının üçünde (%6) Par-
vovirus B19 IgM pozitifliği 36 (%72) hastada ise IgG seropozitifliği saptandı. 
Kontrol grubunda ise dört hastada IgM (%13.3) pozitifliği, 15 hastada (%50) 
IgG seropozitifliği saptandı. İstatiksel olarak IgM değerleri açısından hasta 
ve kontrol grubunda fark bulunmadı (p>0.05). Hasta grubundaki IgG değer-
leri ise istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0.05). Tartışma: Viral en-
feksiyonlar birçok otoimmun hastalığın fizyopatolojisinde etkili olabilir. Çalış-
mamızda Hashimato tiroiditi olan hastalarda kontrol grubuna göre Parvovi-
rüs B19 IgG seropozitifliği daha yüksek bulundu (p<0.05). Bu sonucun önem-
li olduğu ve bu konuda daha fazla hasta sayılarını içeren çalışmalara ihtiyaç 
olduğu düşüncesindeyiz. 
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Abstract
Aim: Hashimato thyroiditis also known as chronic lymphocytic thyroiditis or 
autoimmune thyroiditis is characterized by lymphocyte and plasma cell infil-
tration of thyroid follicles causing destruction and atrophy in thyroid tissue. 
Reports on coexistence of several HLA antigen types in Hashimoto thyroiditis 
may indicate genetic predisposition. Parvovirus B19 is a prevalent and single 
stranded DNA virus that can cause disease in humans. Parvovirus B 19 infec-
tion may be responsible for autoimmune disorders or trigger them. The aim 
of our study was to evaluate the relationship between Parvovirus B19 and 
Hashimato thyroiditis. Material and Method: Fifity patients with Hashimato 
thyroiditis that were admitted to our Internal Medicine outpatient clinic and 
thirty healthy subjects were included in this study. Parvovirus B19 IgM and 
IgG were studied by EIA (Virion/Serion, Germany). Statistical analysis of the 
data was studied with chi-square test at Izmir University School of Medicine 
Department of Biostatistics . p< 0.05 was accepted as statistically signifi-
cant. Results: Among 50 patients with Hashimato thyroiditis; three (6%) were 
Parvovirus B19 IgM positive and 36(72%) were IgG positive. Four (13.3%) 
patients were IgM positive and 15 (50%) were IgG positive in control group. 
Statistically there was no significant difference of IgM values between pa-
tient and control groups (p>0.05). IgG levels in patient group was statistically 
significant (p<0.05). Discussion: Viral infections can be effective in pathoph-
siology of many autoimmune disorders. In our study Parvovirus B19 IgG se-
ropositivity was statistically higher in patients with Hashimato thyroiditis 
compared to control group (p<0.05).We think that this data is important and 
further studies with higher number of patients are required in the future. 

Keywords
Hashimato Thyroiditis; Parvovirus B19; Autoimmune Antibody

|  Journal of Clinical and Analytical Medicine338



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine

Parvovirus B19 ve Hashimato Tiroiditi / Parvovirus B19 and Hashimato Thyroiditis

2

Giriş
Kronik lenfositik tiroidit veya otoimmun tiroidit olarak da bilinen 
Hashimoto tiroiditi (HT), ilk kez 1912 yılında otopsiden elde edi-
len tiroid dokularında tanımlanmış ve hastalık bu patolojiyi gös-
teren Hakaru Hashimoto’nun adını almıştır [1-2].
Hashimato tiroiditi endemik iyot eksikliğinin olmadığı bölgeler-
de çocuk ve ergenlerde hipotiroidinin en sık sebebidir. Serumda 
artmış antitiroid antikor seviyesi, guatr yada atrofik bez görüle-
bilir [3]. Bu hastalık ile bazı HLA antijen gruplarının birlikteliğinin 
bildirilmesi hastalığın genetik yatkınlık zemininde geliştiğini dü-
şündürmektedir [4-5-6].
Tiroid folliküllerinin lenfosit ve plazma hücreleri ile tutulumu so-
nucu tiroid dokusunda hasar ve atrofi görülmektedir [7-8]. Has-
talığın fizyopatolojisi tam açıklanamamış olsada yapılan çalış-
malar hücresel immunite aracılıklı tiroid hücre hasarı üzerine 
yoğunlaşmıştır. Tiroid antijenine özgü CD4(+) T Lenfosit akti-
vasyonu, IFN-γ aracılıklı MHC sınıf II proteinlerinin aktivasyonu, 
otoreaktif B hücrelerinin anti-tiroglobulin antikoru sentezleme-
si ve apopitotik yolaklarla sitokin regülasyonu patogenezde suç-
lanan mekanizmalar arasındadır [3-9]. İyodun fazla alımı, çeşitli 
viral enfeksiyonlar, ilaçlar gibi çevresel etkenler etiyolojiden so-
rumlu tutulmaktadır [10,11]. İnsan T Lenfosit virusu1 (HTLV-1), 
enterovirus, kabakulak, rubella, HSV, EBV ve Parvovirus ya da 
bunların bazı komponentleri Hashimato tiroiditi dokusunda gös-
terilmiştir [11].
Parvovirüs B19 yaygın görülen ve insanlarda hastalık yapabi-
len 18-26 nm çapında, zarfsız tek zincirli bir DNA virüsüdür [12]. 
Yapısal (VP1 ve VP2) ve yapısal olmayan (NS-1) proteinler ge-
nomca kodlanmaktadır. Parvovirüs B 19 enfeksiyonunun çocuk 
ve erişkin yaş gurubunda eklem ve bağ dokularını tutan otoim-
mün hastalıkların etyolojisi veya tetiklenmesinden sorumlu ola-
bileceği düşünülmektedir [13-14-15]. 15 yaşındaki adelösanla-
rın % 50’sinde erişkin popülasyonun ise %60’ının seropozitif ol-
duğu bildirilmektedir. Özellikle otoantikor üretiminde Parvovirus 
B19 enfeksiyonu ile ilişkili olarak artış saptanmıştır [16].
Parvovirus B19 IgM antikorları kanda temastan yaklaşık 10-12 
gün sonra oluşmaya başlar, 1-3 ay boyunca tespit edilebilir. IgG, 
IgM oluşmasından birkaç gün sonra belirir ve ömür boyu pozi-
tif kalır [14].
Viral enfeksiyonlar birçok otoimmun hastalığın fizyopatolojisin-
de etkili olabilir. Çalışmamızda Hashimato tiroiditi olan erişkin 
hastaların anti-Parvovirus IgM ve IgG düzeylerinin araştırılma-
sı amaçlandı.

Gereç ve Yöntem
Etik kurul onayı alındıktan sonra başlanan çalışmada hastane-
mizin dahiliye polikliniğine başvuran ve Hashimato tiroiditi tanı-
sı alan 50 hasta ile kontrol grubu olarak hiçbir şikayeti olmayan 
30 hasta alındı. Çalışmamıza alınan hastalardan bilgilendirilmiş 
onam formu alındı. 18 yaş altı ve 65 yaş üzeri hastalar, immun-
supresif tedavi alan ve bilinen malignitesi olan hastalar çalışma 
dışı tutuldu. Hashimato tiroiditinin tanısı Anti-Tiroid peroksidaz 
(Anti-TPO) antikorlarının saptanması ve ultrasonografik yön-
temlerle kondu. anti-Parvovirus B 19 IgM ve Ig G antikorlarının 
saptanması için düz tüpe alınan hasta kan örnekleri 3000 g hı-
zında 10 dakika santrifüj edildi ve elde edilen serumlar -80 °C’de 
çalışma gerçekleştirilinceye kadar saklandı. Parvovirus IgM ve 
IgG antikorları ELİSA yöntemi ile (Virion, Serion, Almanya) çalı-

şıldı. İstatistiki sonuçlar  İzmir Üniversitesi Tıp Fakültesi Bi-
yoistatistik ve Tıp Bilişimi Anabilim Dalı tarafından Chi-Square 
Testi ile değerlendirildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi.

Bulgular
Hashimato tiroiditi olan hastaların 44’ü kadın (%88), 6’sı erkek 
(%12) iken kontrol grubundaki hastaların 19’u(%63.3) kadın 11’i 
erkek idi (%36.7) idi. Hashimato tiroiditi olan hastaların üçünde 
(%6) anti-Parvovirüs IgM pozitifliği saptandı. Kontrol grubunda 
ise dört hastada(%13,3) pozitiflik saptandı (p>0.05) Hashimato 
tiroiditi olan hastaların 36’sında (%72) anti-parvovirüs B19 IgG 
pozitif olarak saptanırken kontrol grubunda 15 Hastada (%50) 
pozitiflik saptandı (p<0.05) Bu değerlere göre IgM pozitifliği 
hashimoto tiroiditi varlığına göre değişim göstermemekte an-
cak IgG düzeyleri Hashimato tiroiditi grubunda istatistiksel ola-
rak anlamlı yüksek bulunmaktadır. Hashimato tiroiditi olan has-
taların 6’sında (%12) hipotiroidi, 6’sında hipertiroidi (%12) sap-
tandı. 38 hasta ise (%76) ötiroid bulundu. Kontrol grubundaki 
hastaların 2’si (%6.7) hipertiroidik bulunurken 28’i (%93.3) ötiro-
id bulundu.Kontrol grubunda hipotiroidik hasta bulunmadı. Çalış-
mamıza alınan hastaların demografik verileri tablo-1’de göste-
rilmiştir. Hashimato tiroiditi ve kontrol grubunun Anti-Parvovirus 
B19 IgM ve IgG seropozitiflik oranları Şekil-1’de gösterilmiştir.

Tartışma
Otoimmün hastalıkların, immün yanıttaki bozukluk sonucu ya da 
bir enfeksiyon sonrasında
geliştiği düşünülmektedir. Baslangıçta hastalık, tek bir ekzojen 
ya da otoantijen tarafından tetiklenebilmekle birlikte, kronik inf-
lamatuar yanıt gelişimini takiben salınan konak antijenleri, te-
tikleyici antijenlerin yerine geçerek patolojik süreci devam etti-
rebilmektedir. Düşük düzeyde de olsa dirençli olarak devam eden 
enfeksiyonlar bu duruma katkıda bulunur [17].
Yapılan çalışmalarda Ebstein Barr virus (EBV), Human T lymphot-
ropic virus 1 (HTLV1), Hepatit C virus (HCV) ile otoimmun has-
talıklar arasında ilişki saptanmıştır. Bu enfeksiyonların etkilerini 
sitokin salınımı, HLA-DR eksplorasyonu, Toll-Like reseptör akti-

Tablo 1. Hastaların demografik verileri

Hashimato Tiroiditi olan 
grup (n=50)

Kontrol Grubu (n=30)

Yaş 41.6±11,84 46.4±12.04

Cinsiyet(K/E) 44/6 19/11

TSH (0.4-4 mIU/L) median 2,96 
(min.0.01,max.98.7)

median 1.18 (min.0.8 
max.3.76)

fT3 (2.6-4.72 pikog-
ram/ml)

median 3.67 (min  0.38; 
maks 8.1)

median 3.81 (min 2.68; 
maks 7.96)

fT4(0.89-1.76 nanog-
ram/dl)

median 3.67 (min  0.18; 
maks 4.3)

median 3.81 (min 0,38; 
maks 1.64)
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vasyonu ile yapabildiği düşünülmektedir [11].
Parvovirus B19 enfeksiyonu sık görülen ve çeşitli klinik tablolar-
da patojen olarak saptanan virusdur. Parvovirus B19 enfeksiyo-
nu ile ilişkili otoantikor üretimiin giderek arttığı bildirilmektedir. 
Parvovirus B19 enfeksiyonu geçirmiş kişilerde VP1/2 antijenle-
rine karşı hem humoral hemde hücresel immünite oluştuğu gös-
terilmiştir [18]. Son zamanlarda yayınlanan araştırma yazıların-
da HPV B19’ un vasküler ve kollajen dokuları tutan çeşitli oto-
immun hastalıkların, akut ve kronik artritlerle birlikte artraljile-
rin etyopatogenezinde rol alabileceği ileri sürülmüştür [19-20].
Otoimmun hastalıklarla viral ajanların ilişkisinin saptanması ko-
lay değildir .Viral markerlar hastalığın başında saptanamayabi-
lir. Ayrıca sık görülen virüslere karşı antikor saptanmasının bu 
patojenin hastalıkdan sorumlu olduğunu kanıtlamayacağını sa-
vunan görüşler de vardır [10]. Parvovirusun B19 ile Hashimato 
tiroiditi ilişkisinin gösterilmesini amaçlayan çalışmalarda fark-
lı yöntemler kullanılmıştır. Kronik inflamatuar romatizmal has-
talıklar ve parvovirüs B19 enfeksiyonu arasındaki olası ilişkinin 
arastırıldığı bir çalısmada hastaların %80.7’sinde, kontrol gru-
bunun ise %43’ünde anti- HPV B19 IgG pozitifliği saptanmıs, 
ancak her iki grupta da anti-HPV B19 IgM pozitifliği saptanma-
mıstır. Yazarlar, sonuçların romatizmal eklem tutulumu ile par-
vovirüs B19 enfeksiyonu arasındaki iliskiyi desteklediğini, ancak 
anti-parvovirüs B19 seropozitif hastaların eklem sıvılarında viral 
DNA’nın saptanamaması nedeniyle bu virüsün eklem hastalıkla-
rında ancak indirekt bir rolünün olabileceğini ileri sürmüslerdir 
[21]. Çalışmamızda ELISA yöntemi ile Anti-Parvovirus B19 IgM 
ve IgG antikorları araştırılmış ancak Parvovirus B19 DNA PCR 
yöntemiyle çalışılamamıştır.
Wang ve Mori [22-23] yaptıkları çalışmalarında hashimato ti-
roiditli dokuda Parvovirüs B19 nükleik asidi ve viral proteinleri 
göstermişlerdir. Leihman ve arkadaşları [19] Hashimato tiroidit-
li hastalarda viral DNA, VP1,VP2 ve NS1 proteinlerine karşı an-
tikor arayarak Parvovirüs ile ilişkiyi araştırmışlar ve antikor dü-
zeylerinde farklılık bulamamışlardır. Ancak çalışmada Hashima-
to tiroiditi grubunda Parvovirus DNA’sı daha yüksek oranda bu-
lunmuştur.
Erden ve ark. [24] Hashimato tiroiditi olan hastalarda Anti Par-
vovirus IgM ve IgG düzeylerini kontrol grubuna göre daha yük-
sek bulmuşlar ancak bu yükseklik istatistiki olarak anlamlı bulun-
mamıştır. Çalışmamızda bu çalışmadan farklı olarak Hashima-
to tiroiditi olan grupta Anti Parvovirus IgM düzeyleri daha düşük 
bulundu. Ancak istatiksel olarak anlamlı değildi. Anti Parvovirus 
IgG düzeyleri ise istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. Ça-
lışmamızda toplam 6 hastada hipotiroidi görülmüş bu hastala-
rın tamamı Hashimato grubunda saptanmıştır. Bu durum litera-
türle uyumludur. [25].
Viral enfeksiyonlar birçok otoimmun hastalığın fizyopatolojisin-
de etkili olabilir. Çalışmamızda Hashimato tiroiditi olan hasta-
larda Anti Parvovirus B19 IgG düzeyleri kontrol grubuna göre is-
tatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bu ilişkinin gösterilmesi ama-
cıyla daha fazla sayıda hasta ile yapılan ve farklı yöntemlerle 
Parvovirus B19’un gösterilebildiği çalışmaların faydalı olacağı-
nı düşünmekteyiz. 

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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